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Justiﬁcativa  e  objetivos:  As  crianc¸as  com  síndrome  de  Down  (SD)  são  vulneráveis  à  obstruc¸ão
signiﬁcativa  das  vias  aéreas  superiores  devido  à  macroglossia  relativa  e  ao  colapso  dinâmico  das
vias aéreas.  O  objetivo  deste  estudo  foi  comparar  as  dimensões  das  vias  aéreas  superiores  de
crianc¸as com  SD  e  apneia  obstrutiva  do  sono  (AOS)  com  vias  aéreas  normais  (VAN)  sob  sedac¸ão
com dexmedetomidina  (DEX).
Métodos:  Aprovac¸ão  IRB  foi  obtida.  Neste  estudo  retrospectivo,  imagens  clinicamente  indicadas
de ressonância  magnética  da  dinâmica  das  vias  aéreas  superiores  em  plano  sagital  na  linha
média foram  obtidas  sob  dose  baixa  (1  mcg/kg/h)  e  dose  alta  (3  mcg/kg/h)  de  DEX.  Os  diâmetros
anteroposteriores  das  vias  aéreas  e  as  áreas  seccionais  foram  medidas  como  dimensões  mínimas
e máximas  por  dois  observadores  independentes,  no  palato  mole  (região  nasofaríngea)  e  na  base
da língua  (região  retroglossal).
Resultados  e  conclusões:  O  diâmetro  mínimo  anteroposterior  e  a  área  seccional  mínima  das
regiões  nasofaríngea  e  retroglossal  estavam  signiﬁcativamente  reduzidos  na  SD  em  comparac¸ão
com VAN,  tanto  com  a  dose  baixa  quanto  com  a  dose  alta  de  DEX.  Contudo,  não  houve  diferenc¸as
signiﬁcativas  entre  as  doses  baixa  e  alta  de  DEX  em  SD  e  VAN.  A  média  do  índice  de  apneia  e
hipopneia na  SD  foi  de  16  ±  11.  Sob  sedac¸ão  com  DEX,  as  crianc¸as  com  SD  e  AOS,  quando
comparadas  com  as  crianc¸as  com  VAN,  apresentaram  reduc¸ões  signiﬁcativas  nas  dimensões  das
vias aéreas,  mais  pronunciadas  nos  pontos  mais  estreitos  das  regiões  nasofaríngea  e  retroglossal.
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AbstractDown  syndrome; Background  and  objectives:  Children  with  Down  Syndrome  are  vulnerable  to  signiﬁcant  upper
airway obstruction  due  to  relative  macroglossia  and  dynamic  airway  collapse.  The  objective  of
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this  study  was  to  compare  the  upper  airway  dimensions  of  children  with  Down  Syndrome  and
obstructive sleep  apnea  with  normal  airway  under  dexmedetomidine  sedation.
Methods:  IRB  approval  was  obtained.  In  this  retrospective  study,  clinically  indicated  dynamic
sagittal midline  magnetic  resonance  images  of  the  upper  airway  were  obtained  under  low
(1 mcg/kg/h)  and  high  (3  mcg/kg/h)  dose  dexmedetomidine.  Airway  anteroposterior  diameters
and sectional  areas  were  measured  as  minimum  and  maximum  dimensions  by  two  independent
observers at  soft  palate  (nasopharyngeal  airway)  and  at  base  of  the  tongue  (retroglossal  airway).
Results and  conclusions:  Minimum  anteroposterior  diameter  and  minimum  sectional  area  at
nasopharynx  and  retroglossal  airway  were  signiﬁcantly  reduced  in  Down  Syndrome  compared  to
normal airway  at  both  low  and  high  dose  dexmedetomidine.  However,  there  were  no  signiﬁcant
differences  between  low  and  high  dose  dexmedetomidine  in  both  Down  Syndrome  and  normal
airway. The  mean  apnea  hypopnea  index  in  Down  Syndrome  was  16  ±  11.  Under  dexmedetomi-
dine sedation,  children  with  Down  Syndrome  and  obstructive  sleep  apnea  when  compared  to
normal airway  children  show  signiﬁcant  reductions  in  airway  dimensions  most  pronounced  at
the narrowest  points  in  the  nasopharyngeal  and  retroglossal  airways.
© 2015  Sociedade  Brasileira  de  Anestesiologia.  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  This  is  an































A  síndrome  de  Down  (SD)  ou  ‘‘trissomia  21’’  é  a  doenc¸a
genética  mais  comum  em  humanos,  com  uma  taxa  de  natali-
dade  estimada  em  6.000  crianc¸as/ano  (uma  em  691  nascidos
vivos)  nos  Estados  Unidos.1 A  apneia  obstrutiva  do  sono  (AOS)
é  comum  e  observada  em  79%  das  crianc¸as com  SD  (intervalo
de  conﬁanc¸a  de  95%,  54-94%).2 Os  fatores  de  risco  para  AOS
nessas  crianc¸as incluem  hipoplasia  do  terc¸o  médio  da  face,
macroglossia,  hipertroﬁa  de  adenoides  e  tonsilar,  anomalias
laringotraqueais,  obesidade  e  hipotonia  muscular.3 Mesmo
na  ausência  de  AOS,  as  crianc¸as com  SD  têm  vias  aéreas
de  tamanho  reduzido  devido  à  aglomerac¸ão  de  tecido  mole
dentro  de  uma  anatomia  menor  do  esqueleto  da  face.4
As  crianc¸as com  AOS,  com  ou  sem  SD,  são  sensíveis  à
depressão  respiratória  causada  por  opiáceos,  sedativos  e
hipnóticos.  São  especialmente  vulneráveis  ao  desenvolvi-
mento  de  obstruc¸ão das  vias  aéreas  superiores  durante  a
sedac¸ão  e  anestesia.5 Dexmedetomidina  (DEX)  é  um  ago-
nista  do  receptor  -2  que  atualmente  é  usado  off-label  para
sedac¸ão  em  pacientes  pediátricos  em  muitas  instituic¸ões.
Em  contraste  com  outros  agentes  sedativos,  DEX  mostrou
ter  propriedades  sedativas  que  se  assemelham  ao  sono  natu-
ral  não  REM,  sem  depressão  respiratória  signiﬁcativa.6,7
Essas  vantagens  tornam  a  DEX  um  agente  atraente  para  a
sedac¸ão  de  crianc¸as com  AOS.8 Em  estudo  anterior,  usa-
mos  imagens  de  ressonância  magnética  (RM)  para  avaliar
o  efeito  de  doses  crescentes  de  DEX  sobre  as  dimensões
das  vias  aéreas  em  crianc¸as com  vias  aéreas  superiores
normais  (faixa  de  3-10  anos)  e  observamos  que  as  doses  cres-
centes  de  DEX  nessas  crianc¸as não  estavam  associadas  ao
aumento  signiﬁcativo  do  grau  de  obstruc¸ão  das  vias  aéreas.9
Recentemente,  usamos  uma  metodologia  semelhante  para
comparar  os  efeitos  dose-resposta  de  DEX  e  propofol  sobre
a  morfologia  das  vias  aéreas  em  crianc¸as com  AOS  (faixa
de  1-16  anos).  Descobrimos  que  à  medida  que  a  dosagem
aumentava,  as  dimensões  médias  das  vias  aéreas  ﬁcavam
tipicamente  inalteradas  ou  ligeiramente  aumentadas  com
DEX,  em  comparac¸ão  com  inalteradas  ou  ligeiramente  dimi-
nuídas  com  propofol.10
A
a
mNosso  objetivo  no  presente  estudo  foi  testar  a  hipótese  de
ue  as  crianc¸as com  SD  e  AOS  têm  uma  colapsibilidade  sig-
iﬁcativa  das  vias  aéreas  superiores  mesmo  em  baixas  doses
e  DEX,  em  comparac¸ão  com  crianc¸as com  vias  aéreas  nor-
ais  (VAN).  Portanto,  projetamos  um  estudo  retrospectivo
e  coorte  para  comparar  as  morfologias  das  vias  aéreas  supe-
iores  de  crianc¸as entre  3-10  anos  com  SD  e  AOS  e  crianc¸as
om  VAN  sob  doses  crescentes  de  sedac¸ão com  DEX.
aterial e métodos
pós  a  aprovac¸ão  do  Conselho  de  Revisão  Institucional  (CRI),
btivemos  os  dados  das  crianc¸as entre  3-10  anos  com  SD
 crianc¸as com  VAN  submetidas  à  análise  das  vias  aéreas
or  meio  de  RM  com  DEX.  Termos  de  consentimento  infor-
ado  foram  assinados  para  a  sedac¸ão. A  necessidade  de  um
egundo  consentimento  informado  para  a  revisão  retrospec-
iva  foi  dispensada  por  nosso  CRI.
rupo  síndrome  de  Down  (SD)
 metodologia  usada  em  crianc¸as  com  SD  foi  descrita  em
osso  estudo  anterior  que  examinou  os  efeitos  dose-resposta
e  DEX  e  propofol  sobre  a morfologia  das  vias  aéreas.
 estudo  foi  feito  com  22  crianc¸as e  adolescentes  entre  3-
6  anos  e  história  de  AOS  agendadas  para  estudo  do  sono
om  RM.10 Entre  os  22  pacientes  que  completaram  o  estudo,
m  subgrupo  de  sete  pacientes  entre  3-10  anos  tinha  o  diag-
óstico  de  SD.  Pré-medicac¸ão não  foi  administrada.  O  acesso
ntravenoso  foi  obtido  na  sala  de  induc¸ão com  sevoﬂurano
/ou  óxido  nitroso  em  oxigênio.  Atropina  (10  mcg.kg−1 IV)
oi  administrada  e  sevoﬂurano  e/ou  o óxido  nitroso  foi  inter-
ompido.  DEX  foi  iniciada  e  a  RM  feita  como  descrito  abaixo.
rupo  vias  aéreas  normais  (VAN) metodologia  usada  para  a  avaliac¸ão  das  crianc¸as com  vias
éreas  normais  foi  descrita  em  estudo  anterior.9 Resumida-






























































m  exame  de  ressonância  magnética  eletivo  sob  sedac¸ão
oram  incluídas.  Crianc¸as com  história  de  AOS  ou  ronco,
lassiﬁcac¸ão  ASA  >2  (American  Society  of  Anesthesiologists),
lergia  à  DEX,  presenc¸a  de  anomalia  das  vias  aéreas  ou  cra-
iofacial,  obesidade  ou  atraso  grave  do  desenvolvimento
oram  excluídas.
rotocolo  de  uso  de  dexmedetomidina
s  imagens  das  vias  aéreas  na  fase  basal  foram  obtidas
urante  a  infusão  de  DEX  em  dose  baixa  (1  mcg.kg--1.h--1).
e  o  sujeito  se  movimentasse,  um  bolus  de  0,5  mcg.kg--1
or  10  min  era  administrado  e  a  taxa  de  infusão  de  DEX  era
umentada  para  1,5  mcg.kg--1.h--1.  Se  o  sujeito  se  movimen-
asse  uma  segunda  vez,  o  estudo  era  encerrado  e  anestesia
dicional  fornecida  com  infusão  de  propofol.  Após  obter  o
onjunto  inicial  de  imagens  das  vias  aéreas,  uma  dose  de  DEX
m  bolus  de  2  mcg.kg--1 foi  administrada  por  10  min,  seguida
e  um  aumento  da  taxa  de  infusão  para  3  mcg.kg--1.h--1
dose  alta  de  DEX).  A  Escala  de  Sedac¸ão da  Universidade
e  Michigan  (UMSS)  foi  usada  para  avaliar  a  sedac¸ão.11 Essa
 uma  escala  simples  de  usar  e  uma  ferramenta  validada
ara  avaliar  a  profundidade  da  sedac¸ão em  crianc¸as.11 Moni-
oramento  padrão  e  respirac¸ão  espontânea  com  2  L.min--1
e  oxigênio  através  de  uma  cânula  nasal  foram  usados.  O
ível  de  sedac¸ão foi  avaliado  após  uma  dose  baixa  inicial
e  DEX  antes  e  depois  da  RM.  A  sedac¸ão não  foi  avaliada
urante  o  exame,  pois  isso  exigiria  a  mudanc¸a de  posic¸ão da
abec¸a do  paciente  e,  subsequentemente,  comprometeria
s  mensurac¸ões  das  vias  aéreas.  Os  pacientes  foram  trans-
eridos  para  a  sala  de  recuperac¸ão  pós-anestesia  (SRPA)  logo





igura  1  Imagem  ﬁxa  (A)  de  um  ﬁlme  sagital  que  mostra  a  via  aér
ongas) abertas  e  a  imagem  ﬁxa  (B)  que  mostra  a  via  aérea  retroglosR.  Subramanyam  et  al.
rotocolo  de  uso  de  RM
odos  os  pacientes  foram  submetidos  ao  exame  clinicamente
ndicado  de  RM  sob  sedac¸ão com  DEX.  Quando  a  sedac¸ão
dequada  foi  obtida,  a  coluna  cervical  foi  mantida  em  uma
osic¸ão neutra  com  a  cabec¸a e  o  pescoc¸o do  paciente  posi-
ionados  em  uma  bobina  vascular.  Não  usamos  via  aérea
rtiﬁcial  (p.  ex.,  cânula  orofaríngea  ou  nasofaríngea)  ou
uxiliar  de  posicionamento  (p.  ex.,  rolo  para  ombro)  durante
 exame.  Nenhuma  tentativa  foi  feita  para  abrir  ou  fechar  a
oca.  As  crianc¸as com  SD  foram  transferidas  para  o  gera-
or  de  imagens  após  se  reduzir  a concentrac¸ão  expirada
e  sevoﬂurano  para  <0,1%.  A  RM  foi  feita  em  gerador  de
magens  Tesla  1.5  (GE  Healthcare,  Milwaukee,  WI,  EUA)  com
ma  bobina  matriz  neurovascular  de  oito  canais  fenestra-
os  (Medrad,  Inc.,  Indianola,  PA,  EUA).  As  primeiras  imagens
ara  análise  foram  rapidamente  adquiridas  em  plano  sagital
a  linha  média,  com  imagens  de  gradiente-eco  rápido  (uma
magem  a  cada  800  ms).9 Os  parâmetros  de  digitalizac¸ão
oram:  tempo  de  repetic¸ão/tempo  de  eco:  6,98/3,6;  campo
e  visão:  24  cm;  espessura  de  corte:  5  mm;  matriz  256  x  128;
úmero  de  excitac¸ões:  1;  ângulo  de  aleta:  80◦;  largura  de
anda  do  receptor:  244,1  Hz/pixel;  resoluc¸ão  basal:  256;
esoluc¸ão  de  fase:  128.  Ao  projetar  as  imagens  em  loop
e  cinema,  um  ﬁlme  do  movimento  das  vias  aéreas  foi  cri-
do  (ﬁgs.  1  e  2,  com  vídeo  associado).  As  imagens  das  vias
éreas  superiores  foram  obtidas  durante  a  sedac¸ão com  DEX
m  dose  baixa  (1  mcg.kg--1.h--1)  e  alta  (3  mcg.kg--1.h--1).  As
magens  foram  armazenadas  no  PACS  (Picture  Archiving  and
ommunication  System)  e  revisadas  por  dois  avaliadores  que
ram  cegados  para  as  doses  de  DEX.
A  via  aérea  foi  medida  no  nível  do  palato  mole  (via  aérea
asofaríngea)  e  da  base  da  língua  (via  aérea  retroglossal)
ea  nasofaríngea  (setas  curtas)  e  a  via  aérea  retroglossal  (setas
sal  em  colapso.




























gFigura  2  Imagem  ﬁxa  (A)  do  ﬁlme  que  mostra  a  via  aérea  retr
ﬁxa (B)  que  mostra  a  via  aérea  completamente  em  colapso  cen
(ﬁgs.  1 e  2).  A  área  seccional  e  o  diâmetro  anteroposte-
rior  foram  medidos  na  área  nasofaríngea  (ANF)  e  na  área
retroglossal  (ARG).  A  área  nasofaríngea  (ANF)  foi  deﬁnida
anteriormente  por  uma  linha  vertical  tangencial  à  concha
nasal  inferior  posterior,  posteriormente  pela  parede  pos-
terior  da  nasofaringe,  superiormente  pela  parede  superior
da  nasofaringe  e  inferiormente  pela  parte  superior  e  pos-
terior  dos  palatos  duro  e  mole.  A  área  retroglossal  (ARG)
foi  deﬁnida  anteriormente  pela  parte  de  trás  da  língua,
posteriormente  pela  parede  posterior  da  faringe,  superior-
mente  por  uma  linha  horizontal  trac¸ada  na  margem  inferior
do  palato  mole  e  inferiormente  por  uma  linha  horizontal
trac¸ada  na  base  da  língua.  A  área  seccional  e  o diâmetro
anteroposterior  foram  medidos  nas  ANF  e  ARG  em  imagens
de  expansão  mínima  e  máxima  das  vias  aéreas.
Poder  da  análise
As  análises  feitas  com  o  programa  estatístico  R  indicaram
que  uma  amostra  de  sete  pacientes  teria  um  poder  de  80%
para  detectar  uma  diferenc¸a  de  100  mm2 nas  áreas  secci-
onais  médias  das  vias  aéreas  das  crianc¸as com  SD  e  com
VAN  que  recebiam  dose  baixa  de  DEX.12 Uma  diferenc¸a  de
100  mm2 foi  escolhida  porque  as  crianc¸as com  SD  têm  vias
respiratórias  mais  estreitas  e  foi  baseada  em  um  nível  de
conﬁanc¸a  de  95%  nas  diferenc¸as  médias.13 Uma  dose  baixa
de  DEX  foi  escolhida  para  determinar  a  estimativa  mais  con-
servadora  do  tamanho  da  amostra  necessária  para  obter
poder  adequado  do  estudo.  Isso  foi  feito  sob  a  suposic¸ão
de  que  altas  doses  de  DEX  causariam  um  estreitamento  mais
signiﬁcativo  das  vias  aéreas  do  que  doses  baixas  de  DEX  e,
subsequentemente,  a  diferenc¸a  média  das  mensurac¸ões  das
vias  aéreas  seria  maior.  Uma  análise  post  hoc  do  poder  foi
feita  para  veriﬁcar  essa  hipótese.
s
r
tssal  em  secc¸ão  transversal  enquanto  aberta  (setas)  e  a  imagem
ente  compatível  com  o  colapso  hipofaríngeo.
nálise  estatística
 análise  estatística  foi  feita  com  o programa  estatístico
.12 A  normalidade  da  distribuic¸ão  dos  dados  foi  veriﬁcada
om  o teste  de  Shapiro-Wilks.  As  estatísticas  descritivas
oram  expressas  como  média  e  desvio  padrão  ou  números,
onforme  apropriado.  As  variáveis  idade,  peso  e  polisso-
ográﬁcas  entre  as  crianc¸as com  VAN  e  com  SD  foram
omparadas  com  o  test  t  de  Welch  para  duas  amostras.
 gênero  foi  comparado  com  o  teste  exato  de  Fisher.  Os
ados  hemodinâmicos  foram  comparados  com  o  teste  t
ão  pareado.  Os  diâmetros  anteroposteriores,  máximo  e
ínimo,  e  as  áreas  seccionais  na  ANF  e  ARG  foram  com-
arados  entre  as  crianc¸as  com  SD  e  as  com  VAN  com  o  teste
 não  pareado.  A  diferenc¸a  entre  ‘‘DEX  dose  baixa’’  e  ‘‘DEX
ose  alta’’  entre  as  crianc¸as com  SD  e  as  crianc¸as com  VAN
oi  comparada  com  o  teste  t  pareado.  Um  valor-p <0,05  foi
onsiderado  estatisticamente  signiﬁcativo.
esultados
valiamos  sete  crianc¸as com  SD  e  23  com  VAN.  A  idade,  o
eso  e  os  achados  polissonográﬁcos  dos  grupos  são  apresen-
ados  na  tabela  1.  A  escala  de  sedac¸ão UMSS  mostrou  que
s  crianc¸as com  SD  apresentaram  escores  signiﬁcativamente
ais  altos  de  sedac¸ão durante  a  induc¸ão, mas  escores  seme-
hantes  na  SRPA  (tabela  1).  Frequência  cardíaca  e  pressão
rterial  foram  estatisticamente  semelhantes  entre  os  dois
rupos  (tabela  2).
As mensurac¸ões  do  diâmetro  anteroposterior  e  da  área
eccional  estão  resumidas  na  tabela  3.
As  três  dimensões  seguintes  estavam  signiﬁcativamente
eduzidas  nas  crianc¸as com  SD,  em  comparac¸ão  com  VAN,
anto  com  dose  baixa  quanto  com  dose  alta  de  DEX:  área
392  
Tabela  1  Resultados  demográﬁcos  e  polissonográﬁcos
Síndrome
de  Down
(n =  7)
Vias  aéreas
normais
(n  =  23)
p
Idade  (anos)  5  ±  1  6  ±  2  0,27
Peso (kg)  26  ±  11  22  ±  5  0,42
Masculino/Feminino  4/3  12/11  1
Escore de  sedac¸ão




3  ±  0  3  ±  0  0,36
Apneia obstrutiva










de  oxigênio  (%)
81  ±  5
(72-85)
--
Dados expressos em média ± desvio padrão ou números abso-



























Tabela  2  Dados  hemodinâmicos







FC  (bpm) 101  ±  12  93  ±  14  0,15  97  ±  19  
PAS (mm  Hg) 110  ±  10 107  ±  14  0,50  125  ±  14  
PAD (mm  Hg) 64  ±  9  56  ±  19  0,16  69  ±  9  
FC, frequência cardíaca; PAS, pressão arterial sistólica não invasiva; PA
Tabela  3  Comparac¸ão  das  dimensões  das  vias  aéreas  entre  as  
normais com  dose  baixa  e  alta  de  dexmedetomidina
Dimensões  Dose  baixa  de  DEX  
Down  Normal  IC  95%  Valo
Nasofaríngea
AP  (mm)
Mínimo  1  ±  1  5  ±  2  2,6-4,9  <0,
Máximo 2  ±  1  5  ±  2  2,6-5,1  <0,
Área seccional  (mm2)
Mínimo  157  ±  41  265  ±  80  59,5-154,7  <0,
Máximo 198  ±  28  279  ±  82  39,8-122,1  <0,
Retroglossal
AP (mm)
Mínimo  2  ±  2  10  ±  4  5,7-9,9  <0,
Máximo 7  ±  4  10  ±  4  −0,0  a  7,5  0,
Área seccional  (mm2)
Mínimo  108  ±  63  245  ±  79  74,3-199,7  <0,
Máximo 227  ±  129  266  ±  89  −81,8  a  160,1  0,
AP, anteroposterior; IC 95%, intervalo de conﬁanc¸a de 95% para as difeR.  Subramanyam  et  al.
eccional  mínima  da  ARG,  diâmetro  mínimo  anteroposte-
ior  da  ANF  e  diâmetro  mínimo  anteroposterior  da  ARG.
 sedac¸ão com  DEX  não  revelou  uma  diferenc¸a  dependente
a  dose  (baixa  vs.  alta)  estatisticamente  signiﬁcativa  nas
ensurac¸ões  das  vias  aéreas  de  crianc¸as com  SD  e  VAN
tabela  4).
iscussão
osso  estudo  mostrou  que  as  crianc¸as com  SD  e  AOS  exibi-
am  reduc¸ões  signiﬁcativas  nas  dimensões  anatômicas  das
ias  aéreas  em  comparac¸ão  com  as  crianc¸as  com  VAN  sob
edac¸ão  com  DEX.  A  sedac¸ão segura  de  crianc¸as, especi-
lmente  daquelas  com  história  de  AOS,  requer  um  claro
onhecimento  da  farmacocinética  e  dos  efeitos  farmacodi-
âmicos  do  sedativo  usado,  bem  como  uma  apreciac¸ão  do
feito  do  sedativo  escolhido  sobre  a  colapsibilidade  das  vias
éreas.  Todos  os  proﬁssionais  que  aplicam  sedac¸ão devem
er  um  conhecimento  detalhado  da  interac¸ão  entre  a  profun-
idade  da  sedac¸ão e  a  dinâmica  das  vias  aéreas.  Lembra-se
ue  a profundidade  da  sedac¸ão é  um  continuum  da  sedac¸ão
ínima,  moderada  e  profunda  até  a  anestesia  geral.
Sedar  ou  anestesiar  uma  crianc¸a com  diagnóstico  conhe-
ido  de  AOS  é  um  desaﬁo  porque  os  agentes  anestésicos
itigam  os  mecanismos  de  excitac¸ão,  diminuem  o  impulso
espiratório  e  reduzem  o  tônus  muscular  da  faringe.  Mais  da
etade  de  todas  as  crianc¸as com  síndrome  de  Down  têm  AOS
 essas  crianc¸as estão  em  maior  risco  de  eventos  adversos







78  ±  15  0,03  84  ±  9  82  ±  19  0,88
111  ±  15  0,13  137  ±  14  112  ±  14  0,08
59  ±  12  0,15  84  ±  2  66  ±  12  <0,001
D, pressão arterial diastólica não invasiva.
crianc¸as  com  síndrome  de  Down  e  crianc¸as  com  vias  aéreas
Dose  alta  de  DEX
r-p  Down  Normal  95%  CI  p-Value
001  1  ±  1  5  ±  2  2,3-4,7  <0,001
001  2  ±  1  5  ±  2  2,0-4,7  <0,001
001  171  ±  69  262  ±  75  7,2-175,0  0,04
001  199  ±  78  281  ±  71  --2,2  a  175,8  0,08
001  4  ±  3  9  ±  4  1,5-9,2  0,01
05  8  ±  4  10  ±  5  −2,2  a  6,7  0,27
001  121  ±  48  247  ±  104  60,1-191,5  0,001
48  210  ±  78  268  ±  108  −37,8  a  153,9  0,2
renc¸as médias.
Vias  aéreas  em  síndrome  de  Down  e  dexmedetomidina  393
Tabela  4  Comparac¸ão  das  diferenc¸as  médias  nas  dimensões  das  vias  aéreas  entre  dose  baixa  e  alta  de  dexmedetomidina  em
crianc¸as com  vias  aéreas  normais  e  crianc¸as  com  síndrome  de  Down
Dimensões  Down  (DEX  dose  baixa  vs.  alta)  Normal  (DEX  dose  baixa  vs.  alta)
Diferenc¸a  média  IC  95%  p  Diferenc¸a  média  IC  95%  p
Nasofaríngea
AP  (mm)
Mínimo  −0,4 −2,0  a  1,3 0,56  0,1  0,4  a  0,5  0,79
Máximo −0,2 −1,9  a  1,5 0,76  0,3  −0,1  a  0,7  0,31
Área seccional  (mm2)
Mínimo  −1,5  −120,5  a  117,5  0,97  2,2  −8,7  a  13,2  0,67
Máximo 6,3  −114,9  a  127,6  0,89  −2,4  −13,7  a  8,9  0,67
Retroglossal
AP (mm)
Mínimo  −1,5  −5,4  a  2,3  0,33  0,7  −0,0  a  1,5  0,06
Máximo −2,0  −9,4  a  5,5  0,51  0,3  −0,5  a  1,2  0,41
Área seccional  (mm2)
Mínimo  3,1  −109,4  a  115,7  0,94  −1,9  −17,8  a  14,0  0,81

































bAs diferenc¸as médias nesta tabela foram obtidas como uma análi
diferenc¸a de duas médias correspondentes da tabela 3.
das  vias  aéreas  durante  a  sedac¸ão.  Nosso  estudo  examinou  as
áreas  anatômicas  sagitais  e  seccionais  e  o  diâmetro  da  parte
crítica  das  vias  aéreas.  Mostramos  que  as  áreas  seccionais
e  os  diâmetros  das  vias  aéreas  estavam  signiﬁcativamente
reduzidos  em  crianc¸as com  SD  em  comparac¸ão  com  crianc¸as
com  VAN,  tanto  com  dose  baixa  quanto  com  dose  alta  de
DEX.  As  alterac¸ões  nas  dimensões  das  vias  respiratórias  não
dependeram  da  dose  entre  os  grupos  de  pacientes.  A  apa-
rente  independência  das  dimensões  das  vias  aéreas  e  da  dose
de  DEX  pode  ser  explicada  pela  relac¸ão entre  a  consciência
e  colapsibilidade  das  vias  aéreas  superiores.  Alterac¸ões  pro-
fundas  na  atividade  muscular  das  vias  aéreas  superiores  e
colapsibilidade  ocorrem  próximas  à  perda  de  consciência  e
alterac¸ões  relativamente  modestas  ocorrem  com  o  aumento
da  profundidade  da  anestesia/sedac¸ão.14
Além  disso,  quantiﬁcamos  o  efeito  da  sedac¸ão com  DEX
sobre  a  morfologia  das  vias  aéreas  em  crianc¸as com  SD.  Espe-
ramos  que  os  proﬁssionais  possam  usar  essas  informac¸ões
para  avaliar  melhor  a  profundidade  da  sedac¸ão de  seus
pacientes  com  SD  e,  por  ﬁm,  evitar  os  efeitos  adversos  da
supersedac¸ão  (p.  ex.,  hipoventilac¸ão, obstruc¸ão  das  vias
aéreas).  Como  os  pacientes  pediátricos  com  SD  podem  obs-
truir  rapidamente  suas  vias  aéreas  mesmo  com  doses  baixas
de  sedac¸ão,  os  provedores  também  devem  se  certiﬁcar  de
que  os  instrumentos  de  manejo  das  vias  aéreas  estejam
prontamente  disponíveis  antes  de  sedar  essas  crianc¸as.
Os  pacientes  com  SD  também  têm  uma  chance  maior  de
AOS  persistente  após  tonsilectomia  devido  ao  alargamento
recorrente  das  tonsilas  linguais  e  ao  tecido  adenoide-
ano,  tônus  muscular  reduzido,  colapso  hipofaríngeo  e  à
glossoptose.15,16 A  RM  das  vias  aéreas  em  adolescentes  para
avaliac¸ão  da  AOS  revelou  que  crianc¸as com  SD  têm  línguas
desproporcionalmente  grandes  em  comparac¸ão  com  os
parâmetros  craniofaciais  de  controles  com  idades  e  gêneros
equiparados.3 Os  resultados  do  presente  estudo  mostraram
que  o  tamanho  das  vias  aéreas  ﬁcou  estável  entre  os
níveis  da  dosagem  de  DEX  estudada.  Isso  sugere  que  a




ureada do conjunto de dados e não representam simplesmente a
ela  reduc¸ão do  tônus  muscular  e  pelo  colapso  hipofarín-
eo,  pela  glossoptose,  hipoplasia  maxilar  e macroglossia
elativa.3,15,16 O  colapso  da  faringe  é  mais  grave  em  crianc¸as
om  SD  em  comparac¸ão  com  controles,  independentemente
e  idade,  sexo,  índice  de  massa  corporal.17 A  atividade
ilatadora  aumentada  das  vias  aéreas  superiores  presente
o  estado  de  vigília  é  reduzida  no  início  do  sono  e  é  ainda
ais  atenuada  durante  o  sono  REM,  contribui  para  o  colapso
a  faringe  em  crianc¸as com  AOS.18,19 Os  contribuintes
dicionais  para  a  obstruc¸ão  das  vias  aéreas  durante  a
edac¸ão  com  pentobarbital  intravenoso  em  crianc¸as com
OS  moderada  incluem  o  palato  mole  grande  e  adenoides  e
onsilas  grandes.20
A  área  seccional  e  o  diâmetro  anteroposterior  das
ias  aéreas  foram  medidos  como  mínimo  e  máximo,  que
epresentam  as  dimensões  durante  a  inalac¸ão  e  exalac¸ão,
espectivamente.  Isso  foi  feito  para  interpretar  as  mudanc¸as
elativas  nas  vias  aéreas  durante  o  ciclo  respiratório.  A  taxa
e  aquisic¸ão  da  imagem  pico  de  800  ms  foi  feita  e  permi-
iu  uma  amostragem  randômica  durante  o ciclo  respiratório.
 segmentac¸ão  do  tamanho  das  vias  aéreas  durante  o  ciclo
e  respirac¸ão  e  o  uso  do  tamanho  de  pico  e  do  tamanho
ínimo  evidenciaram  a  necessidade  de  sincronizac¸ão com  o
iclo  respiratório.  A  via  aérea  é  maior  durante  a  expirac¸ão  e
enor  durante  a  inspirac¸ão,  a  não  ser  que  língua/mandíbula
rotuberante  esteja  presente  e  a  via  aérea  seja  mais  dinâ-
ica  na  AOS.21
O  calibre  basal  das  vias  aéreas  é  um  fator  importante
a  dinâmica  do  movimento  das  vias  aéreas  e  está  relacio-
ado  com  a  interac¸ão  entre  a  estrutura  do  ﬂuxo  de  ar  e  os
ecidos  moles  circundantes.22 Dessa  forma,  as  porc¸ões  mais
streitas  das  vias  aéreas  são  mais  importantes  na  induc¸ão do
olapso  das  vias  aéreas  do  que  os  segmentos  de  maior  cali-
re  das  vias  aéreas.  A  mudanc¸a do  tamanho  máximo  para  o
ínimo  durante  uma  respirac¸ão  está  ﬁsiologicamente  rela-
ionada  com  a  respirac¸ão  e  o  maior  grau  na  SD  está  associado
anto  à  AOS  quanto  ao  tamanho  menor.  O  resultado  ﬁnal  é




















































adiga  observada  na  musculatura  inspiratória  em  pacientes
om  AOS.23
Existem  algumas  limitac¸ões  em  nosso  estudo.  Primeiro,
mbora  o  tamanho  da  amostra  possa  limitar  a  nossa  sig-
iﬁcância  estatística,  especialmente  nas  mensurac¸ões  da
rea  nasofaríngea  do  grupo  com  doses  altas  de  DEX  (poder
ost  hoc  de  71%),  os  nossos  resultados  preliminares  são
elevantes  na  deﬁnic¸ão  e  aplicac¸ão  de  intervenc¸ões  para
elhorar  os  resultados  das  vias  aéreas  em  crianc¸as subme-
idas  à  sedac¸ão fora  do  centro  cirúrgico.  Segundo,  todos  os
acientes  com  SD  em  nosso  estudo  tinham  AOS  de  mode-
ada  a  grave.  Os  resultados  podem  ser  diferentes  na  minoria
os  pacientes  com  SD  sem  AOS.  Embora  fosse  ideal  ava-
iar  pacientes  com  SD  sem  AOS  como  um  terceiro  grupo,  a
isponibilidade  de  um  número  adequado  de  pacientes  com
D  fazendo  exame  de  RM  das  vias  aéreas  para  indicac¸ões
ão  AOS  é  um  importante  fator  limitante.  Terceiro,  o  escore
édio  de  sedac¸ão em  crianc¸as com  SD  foi  signiﬁcativamente
aior  durante  a  induc¸ão, em  comparac¸ão  com  crianc¸as com
AN,  e  pode  ter  afetado  as  mensurac¸ões  durante  a  dose
aixa  de  DEX.  Embora  a  UMSS  capture  alterac¸ões  na  profun-
idade  da  sedac¸ão,  a  incapacidade  de  a  escala  discriminar
íveis  moderados  e  profundos  de  sedac¸ão pode  limitar  a  sua
tilidade  em  tais  situac¸ões.24
onclusões
s  crianc¸as com  SD  com  AOS  apresentaram  reduc¸ões  sig-
iﬁcativas  nas  dimensões  anatômicas  das  vias  aéreas  em
omparac¸ão  com  as  crianc¸as com  VAN  sob  sedac¸ão com
EX,  o  que  corrobora  nossa  hipótese.  A  reduc¸ão relativa
as  dimensões  das  vias  aéreas  é  igual  tanto  com  dose  baixa
uanto  com  dose  alta  de  DEX,  o  que  sugere  que  as  diferenc¸as
bservadas  são  características  da  SD,  e  não  devidas  às
iferenc¸as  na  sedac¸ão.  Essas  alterac¸ões  são  mais  signiﬁcati-
as  nos  pontos  mais  estreitos  nas  vias  aéreas  nasofaríngea  e
etroglossal.
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